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Utilização do Sistema Holter em Coelhos Domésticos 
 
O sistema Holter é um instrumento útil no diagnóstico e monitorização de doenças 
cardíacas, mas a sua utilização em Medicina Veterinária ainda é bastante limitada. Este 
estudo teve como objetivo o uso do sistema Holter para a obtenção e leitura do 
eletrocardiograma de coelhos domésticos saudáveis, fora do ambiente clínico habitual. 
Oito coelhos foram incluídos. Após colocação do aparelho Holter, estes foram isolados 
numa jaula, sem contacto com humanos ou outros animais. 
Os animais demonstraram uma boa adaptação ao aparelho e aos materiais de 
proteção deste, mantendo comportamentos indicativos de bem-estar. 
Foi obtido um registo eletrocardiográfico de boa qualidade em todos os coelhos. 
Observou-se um ritmo sinusal normal em todos eles. A frequência cardíaca mínima revelou-
se inferior ao que é normalmente registado em literatura, variando entre 75 e 156 (mediana = 
129) bpm nos coelhos deste estudo. A frequência cardíaca máxima variou entre 240 e 304 
(mediana = 272) bpm e a frequência cardíaca média variou entre 125 e 180 (mediana = 158) 
bpm. 
A frequência cardíaca média diferiu significativamente entre sexos, tendo os machos 
registado frequências superiores às fêmeas. Observaram-se complexos prematuros 
ventriculares (CPV) isolados em três coelhos (3/8), todos eles machos. O número de 
complexos variou entre 1 e 17 num período de 6 horas. Destes machos, dois (2/8) 
apresentaram também 1 CPV duplo. Foram observados 2 complexos prematuros 
supraventriculares num coelho (1/8).  
Este estudo demonstra que a frequência cardíaca dos coelhos deverá ser inferior ao 
considerado normal na literatura atual, quando não estão a ser manipulados, e complexos 
prematuros ventriculares e supraventriculares podem ocorrer infrequentemente em coelhos 
saudáveis. 
 









Use of the Holter System on Pet Rabbits 
 
The Holter system is a useful tool in the diagnosis and monitoring of heart disease, but 
its use in Veterinary Medicine is still quite limited. The present study’s objective was to use the 
Holter system in order to obtain and interpret the electrocardiogram of healthy pet rabbits, 
outside the usual clinical environment. 
Eight rabbits were included. After securing the Holter device, these rabbits were kept 
in a cage, with no contact from humans or other animals. 
The animals displayed a good adaptation to the device and its protection layers, 
maintaining behaviours indicative of their well-being. 
Good quality electrocardiographic registrations were obtained from all rabbits. Normal 
sinus rhythm was present in all rabbits. The minimum heart rate revealed itself to be inferior to 
what is usually found in literature, varying between 75 and 156 (median = 129) bpm in the 
rabbits of this study. The maximum heart rate varied between 240 and 304 (median = 272) 
bpm and the mean heart rate varied between 125 and 180 (median = 158) bpm.  
The mean heart rate differed significantly between genders, with males registering 
higher rates than females. Isolated ventricular premature complexes (VPC) were observed in 
three rabbits (3/8), all of which were male. The number of complexes ranged from 1 to 17 in a 
span of 6 hours. Of these males, two (2/8) also presented 1 paired VPC. One rabbit (1/8) had 
2 supraventricular premature complexes. 
This study shows that the heart rate of rabbits is probably much lower than what’s 
considered normal in current literature, when they’re not being handled, and ventricular and 
supraventricular premature complexes may occur infrequently in healthy rabbits. 
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1. RESUMO DO TRABALHO DESENVOLVIDO NO ESTÁGIO CURRICULAR 
 
1.1 ESTÁGIO CURRICULAR 
 
O meu estágio curricular foi desenvolvido no Hospital Veterinário do Restelo (HVR), 
no período de 12 de setembro a 30 de dezembro de 2018. Este foi feito em regime rotativo, 
no qual cada estagiário passava de duas em duas semanas por departamentos diferentes 
(Cirurgia, Ortopedia/Neurologia, Medicina Interna, Cardiologia/Imagiologia, Oftalmologia e 
Internamento), onde acompanhava um dos médicos destacados no serviço. O HVR funciona 
24 horas por dia, todos os dias do ano, sendo o horário cumprido pelo estagiário dependente 
do horário do médico atribuído.  
Durante este período, desenvolvi as minhas capacidades clínicas através da 
observação e participação em consultas, discussão de diagnósticos diferenciais e utilização 
de diferentes meios de diagnóstico, tais como radiografia, tomografia computorizada, 
ecografia abdominal e torácica, endoscopia, eletrocardiografia, entre outros. Participei 
também no processo de recolha e preparação de amostras para os vários tipos de análise 
necessários (recolha de sangue para análise hematológica e bioquímica, recolha de urina por 
cistocentese e por cateterização uretral, punção aspirativa por agulha fina e preparação de 
lâminas para observação ao microscópio).  
Adicionalmente, participei em cirurgias de tecidos moles, ortopédicas, odontológicas e 
neurocirurgia, tendo também preparado os pacientes e o campo cirúrgico e feito a 
monitorização anestésica. Observei e preparei o internamento de pacientes, com a colocação 
de cateteres, doseamento e administração da medicação necessária, entre outros, e realizei 
a sua monitorização e tratamento durante o período de estadia no hospital. Observei e discuti 
os métodos utilizados no processo de alta clínica dos pacientes. Tive também a oportunidade 
de realizar turnos noturnos e prestar assistência em emergências de diferentes naturezas. 
Estas atividades possibilitaram a consolidação do conhecimento adquirido na 
faculdade, bem como o desenvolvimento de competências interpessoais, tais como a 
capacidade de integração em equipa, comunicação com clientes e colegas, e sentido de 
responsabilidade e proatividade.  
Durante a minha estadia, o HVR desenvolveu um programa de seminários para o 
aumento do conhecimento dos estagiários, tendo participado no seminário de introdução à 






1.2 ESTÁGIO EXTRA-CURRICULAR 
 
Para além do estágio realizado no HVR, também tive a oportunidade de visitar o 
departamento cardiorrespiratório do Small Animal Hospital da Universidade de Glasgow, 
Escócia, de 14 de janeiro a 12 de abril de 2019. Sendo um hospital de ensino, a minha visita 
foi feita em conjunto com os alunos de último ano desta instituição. A anamnese dos pacientes 
era sempre feita por estes alunos, pelo que consegui observar as consultas e apurar as 
minhas técnicas de recolha da história clínica. 
Neste estágio, pude observar ecocardiografias, e tive a oportunidade de realizar 
algumas com a orientação do residente e da chefe do departamento. Também participei na 
avaliação cardíaca dos pacientes com recurso a ECGs e aparelhos Holter, tendo nos últimos 
meses ajudado na partilha de conhecimento com os alunos que passavam pelo departamento. 
Durante a minha estadia consegui também participar em vários casos de pacientes 
com problemas respiratórios, avaliados com recurso a radiografia, TAC e endoscopia. 







Os coelhos domésticos são um dos animais de estimação mais populares no mundo 
(DeMello 2016). A medicina especializada em coelhos tem sofrido um avanço exponencial 
nos últimos anos (Varga 2014), melhorando assim o nosso conhecimento das várias doenças 
que afetam esta espécie e dos tratamentos mais adequados a utilizar em cada uma. Apesar 
disto, várias facetas continuam por ser exploradas, sendo a cardiologia uma delas. 
As doenças do foro cardíaco são um problema bem reconhecido, com a sua deteção 
e tratamento a serem feitos rotineiramente na clínica de animais de companhia. Com o 
crescimento da adoção de espécies exóticas como animais de estimação (DeMello 2016), a 
procura de cuidados médicos especializados pelos seus proprietários é cada vez maior, o que 
poderá estar ligado ao facto destes animais viverem cada vez mais tempo e, por essa razão, 
desenvolverem problemas relacionados com o envelhecimento (Orcutt 2014). A evolução das 
técnicas utilizadas em clínica de exóticos é assim essencial, para garantir que todos os 
pacientes recebam os melhores cuidados possíveis e consigam, deste modo, ter uma boa 
qualidade de vida. 
O sistema Holter é, nos dias de hoje, um instrumento essencial para o diagnóstico e 
monitorização de arritmias cardíacas, bem como para apreciar a necessidade de 
implementação de terapia antiarrítmica e avaliar a sua eficácia (Smith et al. 2016). No entanto, 
o seu uso em Medicina Veterinária ainda é bastante limitado. 
De modo a conseguir interpretar corretamente qualquer arritmia encontrada em 
animais diagnosticados com doença cardíaca, deve-se primeiro conhecer o seu ritmo normal 
(sem influência de fatores externos) e saber qual a prevalência de arritmias em indivíduos 
saudáveis (Hanås et al. 2009). Estes parâmetros são facilmente obtidos com recurso ao 
sistema Holter. No entanto, apesar de existirem vários estudos feitos na área de 
eletrocardiografia em coelhos domésticos (Lord et al. 2010), estes nunca foram 
demonstrados.  
Esta dissertação tem então como objetivo a obtenção e leitura do eletrocardiograma 
de coelhos domésticos saudáveis, mantidos num ambiente relativamente calmo, com recurso 




3. REVISÃO BIBLIOGRÁFICA 
 
3.1 ELETROFISIOLOGIA DO CORAÇÃO 
 
3.1.1 Aspetos gerais do sistema cardiovascular 
O sistema cardiovascular é composto pelo coração, vasos sanguíneos e sangue neles 
contido (Stephenson 2019). Responsável pelo transporte de substâncias essenciais à vida 
(como oxigénio e nutrientes), substâncias nocivas produzidas pelo organismo (como dióxido 
de carbono e resíduos metabólicos), água, eletrólitos, hormonas e calor, providencia deste 
modo os componentes necessários para o funcionamento de todos os órgãos e tecidos do 
corpo (Herring and Paterson 2018). 
Este sistema é movido pelo coração, que se pode considerar como sendo uma bomba 
constituída por duas partes: a esquerda e a direita (Hall 2015). O sangue venoso proveniente 
da circulação sistémica entra no átrio direito através das veias cavas cranial e caudal, 
passando pela válvula tricúspide em direção ao ventrículo direito, que o bombeia pela válvula 
pulmonar em direção à artéria pulmonar (Iaizzo 2005). Após oxigenação do sangue pelos 
pulmões, este retorna ao coração pela veia pulmonar, entrando no átrio esquerdo e passando 
deste para o ventrículo esquerdo, através da válvula mitral, sendo posteriormente bombeado 
através da válvula aórtica em direção à aorta, e desta para a circulação sistémica (Iaizzo 
2005). 
Este órgão é formado por tecido muscular estriado, no qual se alternam, de forma 
cíclica e organizada, movimentos de contração e relaxamento (Herring and Paterson 2018). 
Isto deve-se ao facto das células musculares cardíacas (designadas cardiomiócitos) serem 
rodeadas por discos intercalados, nos quais as membranas celulares se fundem umas com 
as outras formando um canal de comunicação, mais conhecido como gap junction (Hall 2015). 
Assim, há uma difusão rápida de iões entre os vários cardiomiócitos, permitindo a propagação 
do potencial de ação por todas as células vizinhas e levando à sincronização dos movimentos 
(Stephenson 2019). Por esta razão, o músculo cardíaco (miocárdio) é referido como sendo 
um sincício funcional (ou seja, um conjunto de células que se comporta como uma unidade 
única) (De Mello 2002).  
Este potencial de ação tem origem num conjunto de células musculares especializadas 
que têm a capacidade de se despolarizarem espontaneamente, sem necessidade de 
estimulação por neurónios motores, formando um impulso elétrico que resulta numa contração 
cardíaca (Pappano and Wier 2013). Estas células são designadas células pacemaker, devido 
ao facto de iniciarem o batimento cardíaco e determinarem o seu ritmo e frequência 




configuração estruturada: o nodo sinoatrial (SA), na parede lateral superior do átrio direito, 
perto da entrada das veias cavas (Iaizzo 2005). 
 
3.1.2 Sistema de condução especializado do coração 
O potencial de ação, originado numa célula do nodo SA, percorre as células 
musculares atriais através de vias internodais e interatriais, levando à contração simultânea 
dos átrios esquerdo e direito (Hall 2015). A despolarização atrial atinge de seguida o nodo 
atrioventricular (AV) (Martin 2015), um conjunto especializado de cardiomiócitos localizado na 
área de separação dos átrios e ventrículos, perto da válvula tricúspide (Iaizzo 2005). A sua 
principal função é desacelerar a condução do impulso elétrico, de forma a causar uma divisão 
temporal entre a contração atrial e ventricular, e manter a onda de despolarização no sentido 
átrios-ventrículos (Stephenson 2019). O impulso consegue apenas atravessar esta zona, 
devido ao facto do músculo atrial ser separado do músculo ventricular por uma barreira de 
tecido fibroso, o qual não consegue formar nem propagar potenciais de ação (Hall 2015).   
A despolarização continua depois pelo feixe de His, o qual se divide em dois ramos, 
direito e esquerdo, sendo que este último se divide ainda em fascículos anterior e posterior 
(Martin 2015). Estes ramos conduzem rapidamente o potencial de ação para ambos os 
ventrículos e terminam no ápex cardíaco, dando origem às fibras de Purkinje (Martin 2015), 
uma rede dispersa nas paredes internas ventriculares que estimula o músculo cardíaco e 
causa a contração simultânea dos ventrículos (Stephenson 2019).  
Após este período de contração, conhecido como sístole, o coração passa para um 
estado de relaxamento designado diástole, assim permanecendo até nova despolarização 
espontânea do nodo SA (Stephenson 2019). 
 
Figura 1: Ilustração do sistema de condução cardíaco. Legenda: SA – sinoatrial; AV – 
atrioventricular; AD – átrio direito; AE – átrio esquerdo; VD – ventrículo direito; VE – ventrículo esquerdo. Fonte: 




3.1.3 O papel do sistema nervoso autónomo na frequência cardíaca 
Na ausência de influências externas, o nodo SA produz uma frequência cardíaca 
intrínseca constante (Constable et al. 2017). No entanto, a quantidade de oxigénio e nutrientes 
que as células do organismo necessitam para o seu bom funcionamento varia em diferentes 
condições, pelo que a velocidade de distribuição de sangue precisa de acompanhar estas 
exigências (Herring and Paterson 2018). Assim, torna-se importante a existência de uma 
regulação da frequência cardíaca mediada por outros fatores, de que é exemplo o sistema 
nervoso autónomo (SNA) (Gordan et al. 2015). 
O SNA é um componente do sistema nervoso periférico que controla várias funções 
orgânicas essenciais para a manutenção da homeostase, tais como temperatura corporal, 
pressão arterial, entre muitos outros (McCorry 2007). É constituído por dois sistemas que 
exercem efeitos antagónicos entre si: o sistema nervoso simpático (SNS) e o sistema nervoso 
parassimpático (SNP) (McCorry 2007). 
O SNS, através da interação do neurotransmissor norepinefrina com recetores β-
adrenérgicos nas membranas celulares das células pacemaker do nodo SA, causa uma maior 
velocidade de transmissão de iões entre cardiomiócitos, encurtando deste modo o intervalo 
entre batimentos cardíacos (Stephenson 2019). Tem também a capacidade de aumentar a 
contratilidade cardíaca (ou seja, a capacidade do coração de produzir força durante a 
contração) e de melhorar a condutividade do impulso elétrico (Gordan et al. 2015). 
Em contraste, o SNP liberta o neurotransmissor acetilcolina, ativando os recetores 
colinérgicos muscarínicos das células pacemaker e criando assim um atraso na velocidade 
de despolarização celular, o que leva a uma redução da frequência cardíaca (Stephenson 
2019). Este neurotransmissor atua também a nível do nodo AV, diminuindo a velocidade de 
condução do impulso elétrico (Gordan et al. 2015). 
Quando o animal se encontra num estado de repouso, o SNP encontra-se ativo, 
mantendo a frequência cardíaca abaixo do seu valor intrínseco (Pappano and Wier 2013). Os 
efeitos deste sistema atingem o seu máximo durante o sono (Stephenson 2019). A ativação 
do SNS dá-se em momentos onde o animal irá despender grandes quantidades de energia, 
como em situações de emergência ou durante o exercício físico (McCorry 2007).  
O sistema nervoso consegue assim manter um controlo eficiente da frequência 
cardíaca, tendo a capacidade de ativar simultaneamente e parcialmente o SNS e o SNP 
conforme as exigências metabólicas do animal em diferentes circunstâncias (Stephenson 
2019). 
 
3.1.4 O eletrocardiograma 
Criado em 1901 por Willem Einthoven, o eletrocardiograma (ECG) rapidamente se 




cardiovasculares (Cajavilca and Varon 2008). Este é produzido por um eletrocardiógrafo, um 
voltímetro ou galvanómetro que deteta alterações na corrente elétrica do coração através da 
colocação de elétrodos positivos e negativos na superfície corporal do ser vivo a observar 
(Herring and Paterson 2018).  
A medição da atividade elétrica entre um elétrodo positivo e um negativo fornece 
informação acerca da corrente que atravessa o coração num determinado ângulo (por 
exemplo, sentido cranial-caudal) (Smith et al. 2016). Esta medição tem o nome de derivação, 
e quantas mais forem analisadas, mais detalhada será a informação obtida, pois mais 
dimensões cardíacas serão observadas (Smith et al. 2016). 
O ECG é a representação gráfica das ondas de despolarização e repolarização do 
coração (Becker 2006), apresentadas como letras específicas atribuídas por Einthoven – onda 
P, Q, R, S e T (Cajavilca and Varon 2008). Estas tomam uma forma característica conforme 
o sentido de condução da onda em relação aos elétrodos de carga positiva (Hall 2015). 
Quando o impulso elétrico se dirige para estes elétrodos, a onda representada no ECG sofre 
uma deflexão positiva em relação à sua linha base (linha isoelétrica), e o contrário irá ocorrer 
se o impulso se deslocar no sentido inverso (Smith et al. 2016). 
 
Figura 2: Ondas e segmentos eletrocardiográficos. Fonte: original, de acordo com os trabalhos 
de Stephenson (2019) e Martin (2015). 
 
Tal como explicado anteriormente, a onda de despolarização inicia-se no nodo SA e 
vai sendo conduzida pelos cardiomiócitos que formam as paredes atriais, formando-se uma 
diferença de potencial elétrico entre as zonas despolarizadas e as que ainda se encontram 
num estado de repouso (Martin 2015). Isto marca o início da onda P, que aparece como uma 
deflexão positiva no ECG devido ao facto da onda se deslocar em direção ao elétrodo positivo 




completa, pois a diferença de potencial deixa de existir e o traçado do ECG retorna à sua linha 
base (Martin 2015).  
A condução lenta do potencial de ação pelo nodo AV aparece como uma linha 
isoelétrica, o segmento PR, devido ao facto de esta estrutura ter uma massa reduzida que 
não gera uma voltagem grande o suficiente para conseguir ser detetada (Stephenson 2019). 
A onda de despolarização segue pelo septo interventricular, no qual uma pequena 
parte do potencial de ação é conduzido no sentido oposto ao elétrodo positivo e cria assim a 
onda Q (Martin 2015). A estimulação elétrica atinge a maior parte do miocárdio ventricular e 
gera a onda R, de deflexão positiva, sendo por fim transportada para a zona basal dos 
ventrículos e formando a onda S (Martin 2015). As ondas Q e S podem nem sempre ser 
percetíveis no traçado do ECG, pelo que normalmente considera-se o complexo QRS como 
um todo (Martin 2015). 
O sentido da onda de repolarização dos ventrículos (onda T), ao contrário das outras, 
difere entre indivíduos, podendo ser representada no ECG por uma deflexão positiva, negativa 
ou mesmo bifásica, ou seja, uma combinação destas duas (Martin 2015).  
A medição destas ondas no ECG, e dos intervalos e segmentos entre elas formados, 
pode ser usada para determinar o tempo de duração de cada evento do ciclo cardíaco e a 
partir daí precisar a existência ou não de anomalias, quer na condução do impulso elétrico, 
quer na própria estrutura do tecido cardíaco (Stephenson 2019).  
Figura 3: Percurso da onda de despolarização (mancha de cor preta) pelo coração e sua 




3.1.5 Disfunção elétrica do coração 
Alterações na formação do potencial de ação ou na propagação do impulso elétrico 
resultam em anomalias no ritmo cardíaco, mais conhecidas como arritmias (Becker 2006). 
Estas estão normalmente presentes em animais com doença cardíaca, mas podem também 
ser secundárias a certas doenças sistémicas ou advirem de uma desregulação eletrolítica no 
organismo (Martin 2015). 
As arritmias podem ser divididas em duas categorias, de acordo com a frequência 
cardíaca por elas gerada: taquiarritmias e bradiarritmias (Smith et al. 2016). 
Nas taquiarritmias, a frequência de contração atrial e/ou ventricular é anormalmente 
elevada (Smith et al. 2016). Em animais, a existência de batimentos cardíacos prematuros (ou 
seja, contrações atriais ou ventriculares que se antecipam ao ritmo normal) é bastante comum, 
aparecendo como uma, duas ou três contrações seguidas (designadas contração prematura 
isolada, dupla ou tripla, respetivamente) (Martin 2015). Podem gerar problemas graves 
quando se repetem muito frequentemente, em sequências com mais de 3 batimentos 
prematuros seguidos, passando assim a ter a designação de taquicardia (Martin 2015). Se a 
origem da arritmia se localizar no nodo SA, numa célula pacemaker ectópica (fora do 
posicionamento correto) nos átrios, no nodo AV ou na zona inicial do feixe de His, esta 
designa-se taquicardia supraventricular (Stephenson 2019). Se, por outro lado, a origem 
estiver localizada numa célula pacemaker ectópica nos ventrículos, a arritmia designa-se 
taquicardia ventricular (Stephenson 2019). A contração prematura ventricular (CPV) e 
supraventricular (CPS) pode também ter diferentes designações conforme a sua posição em 
relação aos complexos sinusais normais. O emparelhamento sequencial de um complexo 
sinusal com um complexo prematuro tem o nome de bigeminismo, enquanto um complexo 
prematuro intercalado com dois complexos sinusais se designa trigeminismo (Martin 2015). 
Quando a frequência de contração atrial ou ventricular se torna extremamente elevada, 
estes perdem a sua capacidade de sincronização e passam para uma condição de fibrilhação, 
na qual não há um movimento coordenado do miocárdio e várias zonas contraem e relaxam 
de maneira independente (Hall 2015). No caso de fibrilhação atrial, a capacidade de contração 
dos ventrículos não é afetada, devido ao facto do nodo AV apenas conseguir transmitir alguns 
dos impulsos elétricos que o atingem (Iaizzo 2005). Com isto, o ventrículo continua a contrair 
de forma eficiente, mas o ritmo destas contrações torna-se irregular (Stephenson 2019). A 
fibrilhação ventricular, ao contrário desta última, não é compatível com a vida, pois a falta de 
sincronização nos movimentos do miocárdio ventricular impede a passagem de sangue para 
a circulação (Stephenson 2019). 
Nas bradiarritmias, a frequência de contração cardíaca é anormalmente reduzida 
(Smith et al. 2016). Estas advêm de uma falha na formação do potencial de ação, que pode 




frequência cardíaca baixa devido a uma menor frequência de despolarização do nodo SA 
(Constable et al. 2017) – é um ritmo quase sempre associado a períodos de repouso e sono, 
podendo também resultar da maior contratilidade cardíaca presente em animais atléticos 
(Stephenson 2019). Contudo, se este ritmo persistir mesmo em circunstâncias onde não 
deveria estar presente (como durante o exercício físico), pode ser indicativo de problemas a 
nível sistémico, como hipotiroidismo, hipercalemia, aumento da pressão intracraniana, entre 
outros (Constable et al. 2017). A pausa ou bloqueio sinusal é outro achado que pode estar 
presente em animais durante o sono, acontecendo principalmente em animais braquicéfalos 
(Stephenson 2019), mas pode também ser indicativo de alterações metabólicas ou endócrinas 
e doenças que afetem o músculo atrial, como dilatação, fibrose, cardiomiopatia ou neoplasia 
(Martin 2015). A síndrome do nodo SA é um tipo de bloqueio sinusal, no qual o coração se 
mantém num estado de bradicardia sem a capacidade de aumentar a frequência de 
despolarização das células (Martin 2015).  
As causas mais comuns de bradicardia em pequenos animais são os bloqueios AV, 
caracterizados por um distúrbio na condução do potencial de ação originado no nodo SA para 
os ventrículos (Hildebrandt et al. 2011). Podem ser divididos em três categorias: bloqueios de 
primeiro grau, em que o impulso elétrico passa para os ventrículos mais lentamente; bloqueios 
de segundo grau, em que a condução do impulso é intermitente; bloqueios de terceiro grau, 
em que a condução do impulso para os ventrículos se encontra ausente (Hildebrandt et al. 
2011). Neste último, a contração dos ventrículos dá-se espontaneamente através de células 
pacemaker no nodo AV ou na porção inicial do feixe de His, criando um ritmo de contração 
mais lento que o atrial referido como ritmo de escape ventricular (Hall 2015). 
O aumento da atividade parassimpática no nodo SA, derivado da estimulação dos 
movimentos respiratórios, leva a uma alteração no ritmo cardíaco designado arritmia sinusal 
respiratória (Stephenson 2019). Esta consiste num aumento da frequência cardíaca durante 
a inspiração e é considerada um achado normal em cães (Martin 2015). 
O exame complementar de diagnóstico mais usado em clínica para a avaliação destas 
alterações rítmicas é o eletrocardiograma (Stephenson 2019). 
 
3.2 ELETROCARDIOGRAFIA AMBULATÓRIA (HOLTER) 
 
3.2.1 O que é a eletrocardiografia ambulatória? 
Norman Jefferis Holter foi um físico estadunidense que desenvolveu, ao longo da sua 
carreira, um interesse em captar e registar os campos elétricos produzidos pelo cérebro e 
coração de humanos, sem com isto os perturbar durante as suas atividades quotidianas 




transmitir um eletrocardiograma em tempo real, através de um radiotransmissor transportado 
numa mochila pelo sujeito a avaliar (Kennedy 2006). Este aparelho foi sofrendo inovações 
subsequentes, conforme a evolução da tecnologia, passando por rádios transistorizados e 
microprocessadores, registando o eletrocardiograma em fita magnética e evoluindo depois 
para cartões de memória, e avançando da transmissão por rádio para a transferência dos 
dados pela internet (Kennedy 2006).  
Em 1962, Holter patenteou a sua ideia com a ajuda de Bruce Del Mar, que através da 
sua empresa - Del Mar Avionics – conseguiu tornar o aparelho Holter em algo mais prático, e 
assim mais comercializável, para a comunidade médica (Del Mar 2005). Desde a introdução 
de softwares de análise automática do traçado eletrocardiográfico, o conceito de 
eletrocardiografia ambulatória sofreu uma grande expansão, passando a ser uma ajuda 
indispensável para os cardiologistas dos tempos modernos (Del Mar 2005). 
O sistema Holter pode então ser classificado como um método não invasivo de 
monitorização cardíaca, que permite o registo eletrocardiográfico ambulatório (Smith et al. 
2016). Normalmente é feito durante 24 horas, de modo a registar um ciclo circadiano completo 
(Smith et al. 2016) – um “relógio biológico” responsável por gerar diferentes comportamentos 
conforme certos estímulos ambientais, tais como como luz solar e temperatura (Mohawk et al. 
2012) – pois sabe-se que este ciclo modifica a manifestação das arritmias ao longo do dia 
(Portaluppi and Hermida 2007). A sua sensibilidade na deteção de arritmias é bastante 
superior em relação ao ECG (Wess et al. 2010), pois este último apenas permite a análise 
num curto período de tempo e com o paciente em repouso, falhando muitas vezes na deteção 
de arritmias intermitentes (Ekrem and Mehmet 2015). 
Dependendo do tipo de aparelho, este pode ter um único canal, que permite a 
gravação de apenas uma derivação eletrocardiográfica de cada vez, ou múltiplos canais, que 
podem gravar até três derivações em simultâneo (Martin 2015). A existência de mais do que 
um canal de gravação leva a um aumento na facilidade de distinção entre arritmias e 
artefactos, pois enquanto uma arritmia aparece representada nas diferentes derivações, o 
artefacto mais raramente o irá fazer (Adamec and Adamec 2008). 
 
3.2.2 Indicações para a sua utilização 
Em Medicina Veterinária, o aparelho Holter é maioritariamente utilizado em cães, gatos 
(Petrie 2005) e cavalos (Sebdani et al. 2019), sendo que a informação sobre o uso deste 
aparelho noutras espécies é limitada ou mesmo inexistente. 
Em clínica, o uso deste aparelho está indicado em várias situações, entre elas: deteção 
de arritmias intermitentes, difíceis de visualizar em contexto hospitalar mas com sinais clínicos 
significativos (síncope, ataxia, intolerância ao exercício, entre outros); triagem de raças 




Boxers; avaliação da frequência e gravidade da arritmia detetada e apreciação da 
necessidade de iniciar a terapia antiarrítmica; e monitorização da eficácia do tratamento 
antiarrítmico implementado (Petrie 2005; Estrada 2011; Smith et al. 2016). 
 
3.2.3 Equipamento e colocação do sistema Holter 
O sistema Holter é constituído, na sua forma mais simples, pelo aparelho Holter, um 
cartão de memória ou cassete, uma fonte de energia como pilhas ou uma bateria, cabos de 
ligação, elétrodos, e meios para fixar estes materiais ao animal (Petrie 2005). Nos últimos 
anos têm surgido sistemas cada vez mais avançados, incluindo aparelhos especificamente 
fabricados para uso em Medicina Veterinária. 
 
Figura 4: Componentes do sistema Holter. Legenda: 1 - aparelho Holter (com memória e bateria 
incorporados); 2 - elétrodos; 3 - cabos de leitura eletrocardiográfica; 4 - materiais de penso (para fixação do 
aparelho). Fonte: original. 
 
Elétrodos são aderidos a uma zona do tórax devidamente preparada pela tricotomia 
do pêlo e limpeza e secagem da pele, de modo a melhorar o contacto entre o animal e o 
sistema e a tornar a sua remoção mais fácil e indolor (Petrie 2005). Os cabos de leitura 
eletrocardiográfica são então conectados a cada um destes elétrodos e posteriormente 
ligados ao aparelho Holter (Martin 2015). A ordem de colocação destes é determinada pelo 
mesmo padrão de cores utilizado na eletrocardiografia normal, definido pelo sistema 
internacional (International Electrotechnical Commission - IEC) ou americano (American Heart 




A quantidade de elétrodos colocados e a sua posição no tórax do animal varia de 
acordo com cada aparelho e com a experiência do utilizador, podendo este adaptar as 
técnicas de acordo com o que irá originar leituras de melhor qualidade (Petrie 2005).  
Os cabos já conectados e o aparelho Holter posicionam-se no dorso do animal, 
utilizando de seguida um invólucro torácico de modo a fixar e proteger o equipamento (Estrada 
2011), podendo ainda colocar-se um colete próprio de modo a conferir maior proteção sem 
comprometer a liberdade de movimento do animal (Smith et al. 2016). 
A remoção deste sistema após o período de gravação deve ser feita com cuidado, de 
modo a não danificar os cabos de ligação que se encontram em torno do tórax (Estrada 2011). 
 
Tabela 1: Cores e correto posicionamento dos cabos de ECG de acordo com o padrão 
internacional (IEC) e americano (AHA).  
Localização IEC AHA 
Membro anterior direito Vermelho Branco 
   
Membro anterior esquerdo Amarelo Preto 
   
Membro posterior direito Preto Verde 
   
Membro posterior esquerdo Verde Vermelho 
   
Peito (derivação pré-cordial 
única) 
Branco Castanho 
   
Derivações pré-cordiais:   
Derivação 1 Vermelho Vermelho 
Derivação 2 Amarelo Amarelo 
Derivação 3 Verde Verde 
Derivação 4 Castanho Azul 
Derivação 5 Preto Laranja 
Derivação 6 Violeta Roxo 
 
Figura 5: Exemplo de posicionamento dos cabos de leitura eletrocardiográfica num 
animal, de acordo com o sistema de cores americano. Legenda: 1 - aparelho Holter; 2 - cabos de leitura 





3.2.4 Registo de atividades 
Após a colocação do sistema, os pacientes devem regressar às suas atividades 
quotidianas normais, sendo providenciado um diário de registo de atividades a ser preenchido 
pelos proprietários do animal (anexo 1) com as mudanças mais significativas observadas 
durante a gravação (Estrada 2011). Estas mudanças incluem períodos de atividade física e 
de descanso, sendo fundamental o registo dos sinais clínicos que levaram à colocação do 
Holter, no caso de estes ocorrerem (Smith et al. 2016). 
O aparelho Holter tem um relógio interno que regista o momento do dia em que cada 
onda elétrica cardíaca ocorreu (Estrada 2011). Os proprietários devem, por isso, anotar a hora 
de começo do registo e a hora específica de cada atividade observada, de modo a se 
conseguir facilmente correlacionar o momento de cada evento com o traçado 
eletrocardiográfico correspondente (Petrie 2005). 
 
3.2.5 Análise e interpretação dos resultados 
Após o período de recolha da informação, é necessário proceder à sua leitura e 
avaliação de possíveis anomalias encontradas. Vários sistemas foram desenvolvidos ao longo 
dos anos para tentar corretamente interpretar o traçado obtido, evoluindo juntamente com a 
tecnologia do aparelho e com o aparecimento de programas de leitura cada vez mais 
avançados. 
O sistema manual, inventado por N.J. Holter, tem como base a sobreposição a grande 
velocidade dos complexos QRS gravados, permitindo assim observar assimetrias – enquanto 
os complexos sinusais normais ficam no centro do ecrã do osciloscópio, batimentos 
prematuros e pausas demasiado longas aparecem desalinhadas do resto (Adamec and 
Adamec 2008).   
O sistema semiautomático partilha o mesmo princípio deste último, com a diferença 
do osciloscópio ter programado em si diferentes critérios de análise que levam à paragem 
automática da leitura aquando da deteção destas anomalias (Adamec and Adamec 2008). 
Faz-se uma primeira leitura, com o operador a classificar manualmente cada complexo 
considerado anómalo, seguido de uma segunda leitura completamente automática que dá 
origem a um relatório pormenorizado, com cálculos e gráficos dos principais achados 
(Adamec and Adamec 2008). 
O sistema automático não necessita de uma primeira leitura para fazer a sua 
aprendizagem, tendo o aparelho a capacidade de decidir por si a classificação de cada 
complexo encontrado de acordo com um programa pré-definido (Rodríguez et al. 2010). No 
final da leitura o aparelho exibe os seus achados, identificando cada complexo encontrado 
como sendo normal, supraventricular, ventricular, artefacto, ou complexos produzidos por um 




elemento também são apresentados (Rodríguez et al. 2010). A tarefa do operador, neste 
caso, é verificar o trabalho feito pela máquina, corrigindo manualmente qualquer dado que 
tenha sido incorretamente analisado (Adamec and Adamec 2008).  
 
Figura 6: Exemplo de um traçado ECG analisado por um sistema automático. Cada cor 
representa uma classificação (neste caso, complexos iguais foram classificados 
automaticamente como sendo diferentes). Fonte: original. 
 
Verifica-se assim a necessidade de ter sempre um técnico especializado na análise do 
ECG obtido por Holter (Petrie 2005), pois apesar de hoje em dia o sistema mais usado ser o 
automático, a sua interpretação baseada em dados matemáticos pode conter erros e terá 
sempre de ser corroborada por um ser humano (Adamec and Adamec 2008). 
Se uma clínica ou hospital quiser utilizar um Holter mas não possuir um técnico ou 
cardiologista que esteja habituado a trabalhar com o programa, pode enviar o registo obtido 
para uma empresa de análise de dados (Martin 2015). É preciso, no entanto, garantir que a 
empresa está bem familiarizada com a leitura de ECGs de animais, de modo a saber 
diferenciar arritmias verdadeiras de variações normais, como a arritmia sinusal respiratória 
em cães (Petrie 2005), bem como saber interpretar artefactos relacionados com o animal 
(ronronar em gatos, arfar em cães) e reconhecer as arritmias mais comuns em Medicina 
Veterinária (Martin 2015).  
É necessário estar também ciente do tipo de animal onde se utilizou o Holter, pois os 
programas de interpretação não têm em consideração as diferenças no aspeto do ECG de 
espécies distintas (Martin 2015). Por exemplo, em gatos, as ondas T altas e estreitas podem-
se confundir com as ondas R relativamente baixas, levando a uma sobrevalorização na 




3.3 PRINCIPAIS DOENÇAS CARDIOVASCULARES EM COELHOS 
DOMÉSTICOS 
 
3.3.1 Aspetos gerais de doença cardiovascular em coelhos  
A doença cardiovascular afeta maioritariamente coelhos de idade mais avançada, 
sendo a maior parte dos diagnósticos feitos em coelhos com mais de 4 anos (Varga 2014). 
Não se sabe ao certo a percentagem de animais desta espécie que poderão vir a desenvolver 
problemas desta natureza, no entanto, há cada vez mais casos reportados de doença 
cardíaca diagnosticada em clínica (Orcutt 2014). 
Sendo uma espécie predada em natureza, os coelhos tendem a não demonstrar sinais 
clínicos evidentes até ocorrer um comprometimento significativo da função cardíaca, ou de 
algum fator externo exacerbar a doença já existente (por exemplo, fluidoterapia agressiva 
levando ao aparecimento de insuficiência cardíaca congestiva) (Orcutt 2014). Os sinais 
clínicos de doença cardiovascular em coelhos são, por isso, normalmente inespecíficos, 
sendo os mais comuns inapetência, letargia e perda de peso (Chitty 2015). Dependendo da 
afeção e do seu estadio poderão também exibir taquipneia, dispneia, membranas mucosas 
pálidas ou cianóticas, ataxia, e mais raramente ascite, síncope e morte súbita (Orcutt 2014).  
O ritmo de galope, definido como um terceiro som cardíaco associado ao período de 
diástole (Grayzel 1960), e os sopros, um som cardíaco anormal associado à vibração 
provocada por fluxo turbulento de sangue (Iaizzo 2005), são os achados mais comuns à 
auscultação em coelhos (Orcutt 2014). Estes últimos, no entanto, nem sempre são reais – é 
frequente confundir-se o som da respiração com um sopro quando o coelho se encontra 
taquipneico, e é possível produzir um sopro artefactual ao exercer demasiada pressão na 
parede torácica com o estetoscópio, pois causa obstrução parcial da via de saída do ventrículo 
direito (Pariaut 2009).  
O coelho tem vários atributos anatómicos únicos que influenciam a sua resposta 
perante problemas cardiovasculares. Entre estes, o tamanho relativamente pequeno da 
cavidade torácica, e consequentemente dos pulmões, em relação ao seu tamanho e massa 
corporal, leva a uma alta incidência de insuficiência respiratória secundária a insuficiência 
cardíaca congestiva (Pariaut 2009). Para além disto, a sua circulação coronária colateral é 
bastante limitada, predispondo esta espécie a isquémia aguda do miocárdio (Reusch 2005) 
com difícil recuperação posterior do tecido lesado (Maxwell et al. 1987).  
 
3.3.2 Doença do miocárdio 
As cardiomiopatias são um achado relativamente comum em coelhos mais velhos 




como dilatadas, hipertróficas ou restritivas, dependendo da aparência dos ventrículos ao 
exame ecocardiográfico ou à necrópsia (Pariaut 2009). Não existem de momento estudos que 
demonstrem o valor real da incidência destas variantes na população de coelhos, no entanto 
a cardiomiopatia dilatada aparenta ser a afeção mais comum, verificando-se principalmente 
em raças de maior porte (Schnellbacher et al. 2012). A etiologia das cardiomiopatias é quase 
sempre idiopática, contudo, vários fatores foram apontados como tendo o potencial de 
predispor esta espécie ao desenvolvimento de lesões no músculo cardíaco. Por exemplo, 
certos medicamentos foram experimentalmente relacionados com o aparecimento de necrose 
e fibrose do miocárdio, tais como detomidina e a conjugação de xilazina com quetamina, 
quando administrada repetidamente (Marini et al. 1999). 
Um défice ou excesso de certos nutrientes, minerais e vitaminas pode também causar 
doença cardíaca a longo prazo. Por exemplo, a hipovitaminose E causa distrofia muscular 
generalizada, levando ao enfraquecimento do músculo cardíaco (Weisbroth et al. 1974).  
Situações de stress crónico (como animais em alojamentos sobrelotados) têm um 
efeito drástico no tecido cardíaco de coelhos (Varga 2014). Conhecida como cardiomiopatia 
induzida por catecolaminas, ocorre quando níveis elevados de norepinefrina induzem 
vasoconstrição coronária, podendo levar a isquémia do miocárdio (Simons and Downing 
1985). Pensa-se que este mecanismo pode estar na origem da morte súbita em coelhos sem 
lesões patológicas evidentes no exame post-mortem (Orcutt 2014). 
A inflamação das estruturas cardíacas (endocardite, miocardite e/ou pericardite, 
conforme a zona afetada) derivada de infeção bacteriana, viral ou protozoária está descrita 
em literatura, mas a sua incidência em coelhos domésticos é de momento desconhecida 
(Orcutt 2014). Alguns dos exemplos mais citados de causas prováveis de lesão cardíaca, 
tanto em coelhos domésticos como selvagens, são Pasteurella multocida e Staphylococcus 
aureus (Deeb and DiGiacomo 2000), Clostridium piliforme (Artuković et al. 2010), coronavírus 
(Alexander et al. 1999) e Encephalitozoon cuniculi (Csokai et al. 2009). 
 
3.3.3 Doença valvular 
Para além de cardiomiopatias, é frequente em coelhos mais velhos o aparecimento de 
endocardiose da válvula mitral, podendo também existir alterações a nível da válvula 
tricúspide (Schnellbacher et al. 2012). A evolução da doença, semelhante à doença 
mixomatosa da válvula mitral em cães, leva ao aparecimento de insuficiência cardíaca 
congestiva (Pariaut 2009).  
 
3.3.4 Insuficiência cardíaca congestiva 
Apesar de esta ser uma complicação comum a várias doenças cardiovasculares, 




congestiva em coelhos (Martin et al. 1987; Lord et al. 2011; Purcell-DeAbreu 2013). Todos os 
estudos referidos apresentam diferentes causas primárias, abordagens terapêuticas e 
desfechos, pelo que se torna difícil retirar uma conclusão quanto ao prognóstico desta 
complicação em coelhos. 
As principais alterações encontradas em coelhos com insuficiência cardíaca 
congestiva são efusão pleural e edema pulmonar, dependendo se o principal problema se 
encontra do lado direito ou esquerdo do coração, respetivamente (Orcutt 2014). Efusão 
pericárdica, ascite, hepatomegália e edema periférico são outras consequências possíveis de 
insuficiência cardíaca direita; raramente, esta pode também levar à engorgitação dos vasos 
retrobulbares com exoftalmia secundária (Orcutt 2014). 
 
3.3.5 Doença vascular 
Doenças vasculares podem também surgir em coelhos. Foram observadas lesões de 
arteriosclerose (espessamento e endurecimento da parede das artérias) em praticamente 
todas as raças, incluindo coelhos selvagens (Orcutt 2014), havendo, contudo, maior 
predisposição em certas raças. Por exemplo, enquanto na raça Holandês estima-se que 
menos de 10% dos indivíduos venha a desenvolver esta doença, a raça Nova Zelândia tem 
uma taxa de incidência superior a 40% (Weisbroth et al. 1974). 
As lesões aparecem mais frequentemente no arco aórtico, e menos frequentemente 
na aorta descendente e na aorta abdominal (Garbarsch et al. 1970). A sua etiologia é de 
momento desconhecida, mas fatores genéticos foram apontados como a causa mais provável 
(Weisbroth et al. 1974). A idade não aparenta estar relacionada com o aparecimento desta 
doença, tendo sido observadas lesões em animais com pelo menos 6 semanas (Weisbroth et 
al. 1974).  
Pode ocorrer mineralização da aorta em coelhos hipercalcémicos, sendo as lesões 
encontradas semelhantes àquelas de arteriosclerose espontânea (Orcutt 2014). Este 
aumento de cálcio sanguíneo está normalmente associado a insuficiência renal crónica – 
impossibilita a excreção de cálcio – ou a hipervitaminose D – aumenta a absorção de cálcio a 
nível intestinal (Varga 2014).  
Os coelhos são o principal animal utilizado em laboratório para o estudo de 
aterosclerose (acumulação de lípidos na parede das artérias) e o seu impacto no sistema 
cardiovascular em humanos, devido ao seu mecanismo semelhante de metabolizar 
lipoproteínas na alimentação (Fan et al. 2015). Certos componentes têm a capacidade de 
potenciar o risco de aterosclerose, como níveis elevados de colesterol na dieta de animais de 
idade mais avançada (Spagnoli et al. 1991) ou níveis diminuídos de magnésio (King et al. 
2009). Contudo, animais com uma dieta adequada não irão em princípio desenvolver 




3.3.6 Doença cardíaca congénita  
Defeitos cardíacos congénitos raramente são observados, tanto em clínica como em 
exame post-mortem (Orcutt 2014). Há registo de defeitos do septo atrial (Nakata et al. 2018), 
ventricular (Vörös et al. 2011) e atrioventricular (Di Girolamo et al. 2018). Também foram 
registados defeitos nos grandes vasos tais como ausência ou presença vestigial do tronco 
pulmonar arterial, estenose da válvula pulmonar e ausência ou presença vestigial da aorta 
ascendente (Crary and Fox 1975). 
 
3.3.7 Arritmias 
As arritmias cardíacas não aparentam ser um achado clínico tão comum em coelhos 
como em cães e gatos, evidente pela sua falta de representação em literatura veterinária. 
O coelho saudável apresenta um ritmo sinusal à auscultação, com uma frequência 
cardíaca entre 150 e 300 bpm (batimentos por minuto) (Orcutt 2014).  
De acordo com Schnellbacher (2012), a arritmia mais encontrada em coelhos é a 
bradicardia, definida nesta espécie como uma frequência cardíaca inferior a 120 bpm, sendo 
a sua origem desconhecida.  
Sabe-se que o coração de coelhos mais velhos tem uma maior propensão para 
desenvolver arritmias, especialmente fibrilhação ventricular (Cooper et al. 2012). 
Grandes variações na temperatura corporal estimulam alterações no ritmo cardíaco, 
sendo que um estado de hipotermia leva a fibrilhação ventricular em coelhos (Fedorov et al. 
2008), enquanto hipertermia causa não só fibrilhação ventricular como também atrial (Kour et 
al. 2013). 
Foram reportados casos de fibrilhação atrial em coelhos domésticos secundária a 
outros problemas cardíacos, como cardiomiopatia hipertrófica (Lord et al. 2011) e 
endocardiose da válvula mitral e tricúspide (Purcell-DeAbreu 2013). 
Num estudo sobre achados ecocardiográficos em coelhos saudáveis, um dos animais 
excluído apresentava complexos supraventriculares prematuros frequentes, cuja origem 
permaneceu indeterminada (Casamian-Sorrosal et al. 2014). 
Levine (1942) publicou um trabalho no qual um coelho, ao ser contido para recolha de 
sangue, apresentou extrassístoles ventriculares, com complexos bigeminados e trigeminados. 









A avaliação das arritmias deve ser feita com recurso a um ECG (Pariaut 2009). Várias 
publicações podem ser encontradas em literatura, mostrando o uso de eletrocardiografia em 
coelhos de laboratório. No entanto, a maioria é focada em estudos de farmacologia e 
toxicologia, ou modelos animais para o estudo de doença cardíaca em humanos (Lord et al. 
2010). Com isto, pouco se sabe acerca das alterações associadas a doença cardíaca no ECG 
de coelhos domésticos, pelo que este ainda é apenas utilizado no âmbito de diagnosticar a 
arritmia encontrada à auscultação (Schnellbacher et al. 2012). 
A decisão de instituir uma terapia deve ser baseada nos sinais clínicos e anomalias 
encontradas no ECG (Smith et al. 2016). Não existe de momento um protocolo terapêutico 
padronizado para coelhos domésticos com doença cardiovascular, pelo que a abordagem é 
semelhante àquela feita em cães e gatos (Reusch 2005). Os fármacos utilizados neste 
contexto têm apenas registo anedótico de uso em coelhos, sendo que nenhum está licenciado 
para esta espécie, e as dosagens são diretamente extrapoladas daquelas utilizadas em clínica 





4. TRABALHO EXPERIMENTAL 
Nos últimos anos, os coelhos têm sofrido um crescimento exponencial de 
popularidade como animais de estimação. Com isto, há cada vez mais casos reportados de 
coelhos com doença cardiovascular. A utilização do sistema Holter poderia mostrar-se 
benéfica nesta espécie, levando a um melhor controlo da doença, no entanto, a única 
publicação que relata o uso deste aparelho em coelhos (Scheer et al. 2010) apenas o fez 
em animais de laboratório. Adicionalmente, os dados necessários para a correta 
interpretação do ECG obtido por Holter (por exemplo, variação da frequência cardíaca ao 
longo do dia ou prevalência de arritmias em indivíduos saudáveis) não são reportados.  
Assim, esta dissertação teve como principal objetivo a obtenção e leitura do 
eletrocardiograma de coelhos domésticos saudáveis, mantidos num ambiente relativamente 
calmo, com recurso ao sistema Holter. 
 
4.1 MATERIAIS E MÉTODOS 
 
4.1.1 Animais 
O presente estudo realizou-se no Hospital Veterinário do Restelo, tendo sido os dados 
recolhidos entre setembro de 2018 e setembro de 2019.  
Oito coelhos domésticos, três machos e cinco fêmeas, foram utilizados no âmbito 
deste estudo. O único critério de inclusão considerado neste estudo foi a ausência de historial 
clínico conhecido de doença cardíaca ou de qualquer outro sistema. 
O consentimento dos tutores para participação no estudo foi obtido por assinatura de 
um termo de aceitação. 
 
4.1.2 Materiais 
Utilizou-se uma máquina de tosquiar elétrica para tricotomia da zona do tórax. A pele 
exposta foi posteriormente desengordurada com álcool etílico a 96% embebido num disco de 
algodão. 
Foram colocados dois elétrodos no hemitórax esquerdo (figura 7) e um elétrodo no 
hemitórax direito (figura 8), ligando a estes os respetivos conetores. Para melhor estabilidade 
dos elétrodos, foram colocadas pequenas tiras de fita adesiva de cada lado do conetor. 
A fixação e proteção do equipamento foi feita com uma primeira camada de ligadura 
de algodão prensado ou gaze e uma segunda camada de Vetrap (figura 9), colocando-se por 
cima um body pós-cirúrgico (figura 10). 
Foi posto um colar isabelino em alguns coelhos como medida extra de proteção do 




Para este estudo foi utilizado um aparelho Holter digital de dois canais, específico para 
uso em Medicina Veterinária. Tem de medidas 61 milímetros de comprimento, 37 mm de 
largura e 18 mm de altura, e um peso de 42 gramas.  
O modelo escolhido tem ligação Bluetooth, que permite a visualização e controlo 
remoto em tempo real do traçado eletrocardiográfico a ser gravado num programa de 
computador providenciado pelo fabricante.  
 





Figura 8: Elétrodo e cabo correspondente no hemitórax direito. Fonte: original. 
 
4.1.3 Protocolo experimental 
Devido a restrições no horário tanto dos médicos como dos tutores dos coelhos usados 
neste estudo, apenas se conseguiu obter um tempo médio de gravação de seis horas por 
animal. 
Foi removida uma porção retangular de pêlo do tórax dos animais, lateralmente, atrás 
da linha da escápula e sobre a zona do ictus cordis, com proporção suficiente para a 
colocação dos elétrodos apenas na área de tricotomia. Os elétrodos, originalmente com cinco 
centímetros de diâmetro, foram cortados pela sua zona adesiva de modo a ficarem com um 
diâmetro de aproximadamente três centímetros. 
Após limpeza e secagem da pele, foi colocado o sistema Holter. Os elétrodos no 
hemitórax esquerdo foram colocados sobre a zona da base e do ápex cardíaco, enquanto o 
elétrodo no hemitórax direito foi colocado sobre a zona da base do coração. 
Após confirmar a sua correta colocação por visualização do ECG num computador, via 








Figura 9: Proteção do sistema Holter com ligadura de gaze e Vetrap. Fonte: original. 
 
A ligadura de algodão ou gaze foi colocada a toda a circunferência do tórax, com a 
devida precaução de não deixar nenhum fio exposto. Cobriu-se esta com Vetrap, o qual foi 
desenrolado previamente de modo a não apertar em demasia o tórax do animal e assim 
permiti-lo respirar confortavelmente. Por cima deste material pôs-se um body pós-cirúrgico 
adequado às dimensões do animal e, finalmente, um colar isabelino. 
Os animais foram mantidos numa jaula, na sala de animais exóticos do hospital onde 
o estudo decorreu. Foi fornecido um resguardo para colheita de urina e fezes, água e feno ad 
libitum, e comida seca quando providenciada pelos tutores.  
Houve mínimo controlo e manipulação dos animais durante o tempo de gravação do 
Holter, de modo a não influenciar os resultados finais. Não se utilizou sedação em nenhuma 




A remoção do equipamento, após o tempo de gravação, foi feita sem recurso a 
qualquer material cortante, de modo a prevenir a danificação dos cabos de leitura 
eletrocardiográfica. Apenas se utilizou álcool na remoção dos elétrodos em situações onde o 
processo causava desconforto visível ao animal, normalmente devido ao facto dos elétrodos 










Figura 11: Coelho com colar isabelino. Fonte: original. 
 
4.1.4 Análise de dados e estatística 
A informação obtida foi posteriormente transferida para o programa CardioExplorer e 
neste analisada automaticamente.  
De modo a verificar a correta identificação dos complexos pelo computador, cada linha 
exibida no programa, correspondente a sete segundos do traçado eletrocardiográfico, foi 
analisada manualmente pelo Dr. André Santos, médico veterinário no Hospital Veterinário do 
Restelo. Quando um complexo aparecia não identificado, ou com uma classificação incorreta, 
estes dados eram adicionados ou alterados (figura 12). 
O número final de CPVs e CPSs foi calculado automaticamente quando finalizadas as 
correções manuais. O mesmo foi feito para a obtenção das frequências cardíacas máxima, 
mínima e média de cada animal, bem como para a deteção da presença ou ausência de outras 
arritmias como fibrilhação atrial ou ventricular, taquicardia supraventricular ou ventricular, 
bloqueios AV, entre outros. 
Os dados estatísticos foram analisados com recurso a Microsoft Office Excel e ao 
software de análise estatística SigmaXL. 
Para determinar a influência do sexo nos parâmetros medidos, os coelhos foram 




Tendo em conta o reduzido tamanho da amostra, não é possível determinar com 
precisão a distribuição dos dados. Assim, foi usado o teste de Mann-Whitney, um teste não 
paramétrico, para averiguar a significância das diferenças entre os grupos. 
De modo a melhor sumarizar os dados da amostra, os resultados obtidos são 
apresentados como mediana (valor mínimo registado a valor máximo registado) da variável.  
A significância estatística foi definida como p<0,05.  
 
 







Obteve-se uma gravação de duas derivações eletrocardiográficas de boa qualidade 
em todos os oito animais observados.  
O tempo de gravação do Holter durou uma média de seis horas, durante o qual os 
coelhos demonstraram uma boa adaptação ao aparelho e ao material de proteção deste. Nos 
primeiros minutos após colocação do aparelho, os coelhos mostraram alguma dificuldade em 
se deslocarem, observando-se maior facilidade de movimento à medida que se iam 
habituando ao equipamento. O seu nível de atividade, embora influenciado pelo espaço 
confinado onde foram colocados, manteve-se dentro da normalidade, sendo que continuaram 
a demonstrar interesse em explorar o ambiente, e em comer e beber. 
Todos os animais apresentaram um ritmo sinusal normal durante a maior parte do 
tempo de gravação, tendo sido registados períodos de taquicardia supraventricular na altura 
de colocação do aparelho.  
Durante as 6 horas de gravação do ECG, os oito coelhos observados tiveram uma 
frequência cardíaca média de 158 (125 a 180) bpm, uma frequência máxima de 272 (240 a 
304) bpm e uma frequência mínima de 129 (75 a 156) bpm (tabela 2).  
A frequência cardíaca máxima foi semelhante entre machos e fêmeas, não se 
encontrando uma diferença estatisticamente significativa (p>0,1). Nos machos, a mediana 
desta frequência foi de 290 (268 a 304) bpm, enquanto as fêmeas tiveram uma frequência de 
268 (240 a 278) bpm. 
A diferença nas frequências cardíacas mínimas também não se revelou 
estatisticamente significativa (p>0,2), tendo os machos uma frequência de 132 (125 a 156) 
bpm e as fêmeas 122 (75 a 146) bpm.  
A diferença na frequência cardíaca média entre os grupos revelou uma significância 
estatística (p<0,04), tendo os machos valores superiores aos das fêmeas, como se pode 
observar no gráfico 2. Os machos registaram uma mediana de 178 (162 a 180) bpm e as 




Tabela 2: Frequências cardíacas obtidas e análise estatística destas. 
 
Frequência Cardíaca (bpm) 
Dados Estatísticos Mínima Máxima Média 
Valor mínimo registado 75 240 125 
25º Percentil (Quartil 1) 117 259 136 
50º Percentil (Mediana) 129 272 158 
75º Percentil (Quartil 3) 143 287 174 
Valor máximo registado 156 304 180 
 
Gráfico 1: Distribuição das frequências cardíacas (FC) nos coelhos observados. 
Legenda: caixa - intervalo interquartil de cada variável; linha horizontal dentro da caixa - mediana; cruz - 




Gráfico 2: Frequências cardíacas (FC) mínimas, máximas e médias registadas em todos 
os machos e fêmeas observados. 
 
CPVs ocorreram em três dos animais observados (3/8) durante as 6 horas de gravação 
analisadas. O número total de CPVs variou entre 1 e 17 complexos nos machos, não se tendo 
registado CPVs em nenhuma das fêmeas da amostra (p<0,02). 
Foi documentado o aparecimento de um CPV duplo em dois dos machos (2/8), sendo 
que um deles apresentou complexos com morfologias diferentes (multiforme) (figura 13).  
Registou-se a ocorrência de dois CPSs num dos coelhos observados (1/8), sendo que 
os restantes animais não demonstraram presença destes complexos durante o período de 





















































A idade dos animais variou entre um e oito anos. A influência da idade dos coelhos 
sobre os dados obtidos não foi avaliada neste estudo, devido ao facto de esta ser semelhante 
na maior parte dos animais utilizados. Apenas dois coelhos apresentaram uma idade superior 
a dois anos, pelo que a análise estatística não foi possível. 
Não foram experienciados grandes percalços durante a execução do trabalho 
experimental. Houve, contudo, um incidente no qual o equipamento de proteção não foi 
adequadamente colocado num dos coelhos da amostra, levando a que este conseguisse roer 
e assim destruir os cabos de ligação do aparelho Holter.  
 
 
Figura 13: CPVs duplos com diferentes configurações. Legenda: 1 - CPV duplo uniforme; 2 - 






O presente estudo teve como principal objetivo a gravação ambulatória do traçado 
eletrocardiográfico em coelhos saudáveis, num ambiente mais calmo e isolado do que aquele 
no qual são normalmente examinados. Tendo sido obtido um ECG passível de ser 
interpretado, conseguiu-se observar as variações na frequência cardíaca e detetar vários tipos 
de arritmias.  
A colocação do aparelho Holter e do material de proteção foi feita com base no 
protocolo utilizado em cães e gatos. Contudo, foram-se adotando diferentes técnicas ao longo 
do estudo, de forma a adaptar melhor o protocolo ao coelho e assim otimizar os resultados. 
Sentiu-se, por exemplo, necessidade de fixar os elétrodos com fita adesiva, pois a pele flexível 
e gordurosa, mesmo após limpeza com álcool, facilitava o descolamento destes. O uso da 
ligadura de algodão ou gaze e do Vetrap na proteção dos cabos do sistema Holter mostrou-
se ser, nesta espécie, extremamente importante, visto que os coelhos têm tendência a roer e 
destruir objetos ao seu alcance (Buseth and Saunders 2015). Num dos coelhos utilizado no 
estudo, esta proteção não foi adequadamente colocada, levando assim à destruição dos 
cabos de ligação (figura 14). O colar isabelino passou a ser colocado após esta situação, mas 
a sua utilização como método de proteção não se verificou ser muito eficaz, pois os animais 
facilmente o conseguiam retirar.  
Apesar das várias tentativas e erros, a colocação do equipamento nos coelhos foi-se 
tornando uma tarefa cada vez mais fácil, à medida que estas técnicas iam sendo 
implementadas. 
As técnicas de remoção do sistema Holter não diferiram daquelas usadas em clínica 
de pequenos animais. 
Todos os coelhos passaram por um período de adaptação ao equipamento, no qual a 
sua capacidade de deslocação ficou dificultada. Este demorou apenas alguns minutos, após 
os quais os animais conseguiram ajustar os seus movimentos e passaram novamente a 
demonstrar comportamentos normais. Apesar de se encontrarem num espaço confinado e 
diferente daquele a que estão habituados, continuaram a mostrar interesse em explorar o 
ambiente, em comer e beber e na sua higienização pessoal, indicativos de bem-estar nesta 





Figura 14: Cabos eletrocardiográficos destruídos por um coelho. Legenda: 1 - cabos íntegros; 
2 - cabos destruídos. Fonte: original. 
 
O traçado eletrocardiográfico obtido mostrou-se de boa qualidade, possibilitando uma 
boa interpretação dos resultados. Apesar da existência de alguns artefactos, a maior parte do 
traçado era composto por complexos bem definidos, facilitando a leitura final. 
Neste estudo, os valores de referência utilizados para avaliação da frequência 
cardíaca foram aqueles encontrados no BSAVA Manual of Rabbit Medicine, o qual coloca os 
valores normais de coelhos entre 150 e 300 bpm (Orcutt 2014). Estes valores diferem entre 
vários autores, que normalmente colocam o limite mínimo acima de 150 bpm (Reusch 2005; 
Pariaut 2009; Schnellbacher et al. 2012; Chitty 2015). 
Os coelhos apresentaram, durante o tempo de observação, um ritmo sinusal normal, 
com uma frequência cardíaca média a variar entre 125 e 180 bpm (tabela 2). Vários animais 
registaram uma frequência média abaixo ou perto do limite mínimo dos valores de referência 
(como se pode observar no gráfico 2), o que poderá indicar que a frequência cardíaca nos 
coelhos é mais baixa do que se pensa quando estes não estão a ser manipulados. As 
frequências máximas registadas durante as 6 horas de gravação estiveram entre 240 e 304 
bpm, sofrendo uma menor variação de valores em relação às outras variáveis (gráfico 1). 
Estes valores foram maioritariamente registados durante períodos de maior excitação nos 




dos coelhos mostrou uma frequência mínima dentro dos valores normais (156 bpm), sendo 
que todos os outros animais mostraram uma frequência mínima inferior ao considerado 
normal.  
A diferença entre os valores obtidos neste estudo e os registados na literatura poderá 
dever-se ao facto de os valores na literatura advirem de exames clínicos, onde a manipulação 
dos animais pelos médicos que os observam gera alterações na frequência cardíaca. Existem 
alguns relatos de cães submetidos a monitorização por eletrocardiografia ambulatória, os 
quais demonstram uma tendência para aumento da frequência cardíaca durante a 
manipulação em ambiente clínico (Ekrem and Mehmet 2015). Os relatos existentes sobre 
eletrocardiografia ambulatória em gatos chegam a uma conclusão semelhante, com a primeira 
hora da gravação do ECG a apresentar as frequências cardíacas mais elevadas (Hanås et al. 
2009). De acordo com os dados obtidos, o aumento da frequência cardíaca devido à 
manipulação aparenta acontecer também em coelhos, tendo-se inclusive observado um 
período de taquicardia supraventricular na maioria dos animais, correspondente ao momento 
da colocação do aparelho. O sistema Holter torna-se, assim, uma ferramenta útil para a 
avaliação da frequência e ritmo cardíaco verdadeiros nestes animais, sem alterações 
causadas por fatores externos. 
As condições de alojamento confinado não possibilitam, contudo, a comparação 
efetiva entre este estudo e outros nos quais os animais regressaram ao seu domicílio, visto 
que estes últimos terão um padrão de atividade diária mais variável, o que irá influenciar os 
resultados finais obtidos. O facto de os animais terem sido mantidos num ambiente não 
familiar poderá também ter tido algum impacto sobre os resultados finais, visto que os 
períodos de repouso poderão ter sido comprometidos. 
Um dos coelhos deste estudo registou uma frequência mínima atipicamente baixa (75 
bpm) em relação aos restantes, sendo este o único outlier observado no gráfico 1. Visto que 
o coelho em causa era clinicamente saudável, e as suas frequências médias e máximas não 
diferiram em relação aos restantes animais, pode-se teorizar que este valor anormalmente 
baixo seja resultado de um período no qual o animal possa ter estado mais relaxado, ou 
mesmo ter adormecido. A bradicardia durante o repouso é bem reconhecida em cães (Barretto 
et al. 2013) e gatos (Ware 1999), pelo que há a possibilidade desta também ocorrer nos 
coelhos. No entanto, devido ao facto de os animais não terem sido observados durante a 
maior parte do período da gravação do Holter, não se pode aferir com certeza que este valor 
advenha de um período de repouso, pois o animal não foi observado na altura em que estes 
valores foram registados. Mais estudos serão necessários, de forma a confirmar esta 
hipótese.  
Em termos estatísticos, a frequência cardíaca mínima e máxima não variou de maneira 




significativamente superior. Apesar disto, as medianas das frequências cardíacas mínimas, 
médias e máximas registadas nos machos mostraram-se sempre superiores aos valores 
calculados nas fêmeas. Pode-se colocar a hipótese de que o sexo terá alguma influência na 
frequência cardíaca desta espécie, mas, visto que o tamanho da amostragem utilizada é 
reduzido, estudos futuros serão necessários para confirmar este achado. Um estudo em gatos 
demonstrou a existência de diferenças na frequência cardíaca entre machos e fêmeas, tendo 
as fêmeas valores superiores aos dos machos castrados, mas inferiores aos dos machos 
inteiros (Hanås et al. 2009); o sexo não aparenta ter influência sobre a frequência cardíaca 
em cães (Rasmussen et al. 2011).  
Dos coelhos observados, três apresentaram CPVs isolados durante a gravação do 
ECG, sendo que todos estes ocorreram em machos. Diferentes estudos demonstraram que 
aproximadamente 78-90% da população de gatos saudáveis (Ware 1999; Hanås et al. 2009) 
e 25-32% da população de cães saudáveis (Meurs et al. 2001; Noszczyk-Nowak et al. 2017) 
apresenta CPVs isolados infrequentes durante a monitorização Holter de vinte e quatro horas. 
O seu aparecimento em cavalos é raro (Reef et al. 2014). O facto de todos os animais 
utilizados neste estudo serem saudáveis na altura do registo destas arritmias sugere que a 
ocorrência de CPVs poderá também ser fisiológica. 
O sexo não aparenta ser um fator importante no aparecimento destas arritmias em 
gatos (Hanås et al. 2009) nem em cães (Meurs et al. 2001; Rasmussen et al. 2011; Noszczyk-
Nowak et al. 2017). Apesar da diferença significativa no aparecimento de CPVs entre os 
sexos, a conclusão de que este evento não ocorre nas fêmeas desta espécie, ou que a 
prevalência da arritmia é maior nos machos, não pode facilmente ser retirada, devido ao 
reduzido número da amostra utilizada.  
Dois coelhos apresentaram um CPV duplo durante o tempo de gravação. Esta arritmia 
está também documentada em cães (Rasmussen et al. 2011) e gatos (Hanås et al. 2009) 
saudáveis, embora ocorra mais raramente. Um dos coelhos apresentou CPVs com diferentes 
configurações (multiformes); esta particularidade é observada também em gatos (Ware 1999; 
Hanås et al. 2009), sendo bastante rara em cães considerados saudáveis (Rasmussen et al. 
2011). 
 Os CPSs raramente foram observados nos coelhos. A baixa prevalência de CPSs foi 
também relatada em cães (Noszczyk-Nowak et al. 2017), gatos (Hanås et al. 2009) e cavalos 




5. CONCLUSÕES FINAIS 
 
Este estudo permitiu confirmar a possibilidade da utilização do sistema Holter, em 
coelhos domésticos, para obtenção de um traçado eletrocardiográfico de boa qualidade. 
Os animais pareceram ficar confortáveis após um período de adaptação aos materiais. 
A colocação do equipamento, bem como a sua remoção, demonstraram ser de fácil execução, 
após ajustes nas técnicas implementadas. 
A frequência cardíaca máxima de todos os coelhos observados no estudo esteve 
dentro dos valores considerados normais para esta espécie.  
Alguns coelhos tiveram uma frequência cardíaca média inferior ou perto do limite 
mínimo dos valores de referência, levando à suspeita de que as frequências consideradas 
normais para esta espécie poderão não corresponder à realidade. 
A frequência cardíaca mínima dos coelhos foi, de modo geral, inferior ao limite mínimo 
dos valores de referência, sugerindo que as frequências mínimas atualmente reconhecidas 
em literatura não corresponderão à frequência mínima real desta espécie.  
Os machos apresentaram uma frequência cardíaca média estatisticamente superior 
em relação às fêmeas. 
O aparecimento de CPVs isolados ocorreu numa parte (3/8) da amostra de coelhos 
saudáveis.   
Todos os machos observados apresentaram CPVs durante o tempo de gravação do 
Holter, enquanto nenhuma das fêmeas apresentou esta arritmia, sugerindo assim que a 
ocorrência de CPVs é mais comum nos machos desta espécie. Apesar desta disparidade de 
resultados entre sexos ser estatisticamente significativa, a amostra deste estudo tem um 
tamanho demasiado reduzido para representar efetivamente a população total de coelhos, 
pelo que estas suspeitas terão de ser verificadas em estudos futuros. 
Dois coelhos apresentaram um CPV duplo, sendo um deles multiforme. 
O aparecimento de CPSs foi observado num coelho. 
Estudos adicionais serão necessários, de modo a colmatar as limitações encontradas 
no presente trabalho. Para além da utilização de uma maior amostra, com um número mais 
homogéneo entre os vários grupos a serem analisados, será crucial uma avaliação mais 
rigorosa da presença ou ausência de doença, como análises clínicas e ecocardiografia, de 
modo a estabelecer uma base fidedigna de animais saudáveis. Seria também interessante 
realizar a recolha dos dados no ambiente familiar dos coelhos e num período de 24 horas, de 
modo a observar o seu ciclo circadiano completo e aferir quaisquer diferenças que deste 




essencial, de modo a mais facilmente se conseguir estabelecer uma ligação entre 
comportamentos observados e achados eletrocardiográficos.  
Em conclusão, o aparelho Holter é um instrumento importante na avaliação das 
arritmias cardíacas, e a sua utilização em coelhos domésticos deverá ser considerada no 
futuro. É de assinalar a importância da revisão dos valores de referência da frequência 
cardíaca utilizados nesta espécie, pois os resultados deste estudo levam à suspeita de que 
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REGISTO EVENTOS HOLTER 24H 
 
Proprietário:                                                       Sexo:  
 
Paciente:                                                             Raça:  
 
Espécie:                                                               Idade:    
 
Motivo:                                                                Data:                     Hora:                                                                                                              























1 – Dormir                                               3 – Atividade normal                              5- Muito excitado/exercico 
2 – Repouso                                           4 - Excitado 
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